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RELACIONES ANATÓMICAS 
La hipófisis y el hipotálamo tienen conexiones anatómicas y rela-
ciones funcionales. El significado de las mismas ha sido estudiado por 
métodos morfológicos, funcionales y anatomoclínicos. 
Relaciones vasculares —Según POPA y FIELDING (1930 a 1938) las 
venas que reciben la sangre de la hipófisis ascienden por el tallo pituitario 
y forman una red capilar dentro del hipotálamo. Este sistema de vasos 
portales hipofisarios llevaría secreciones de la hipófisis directamente a 
los núcleos del hipotálamo. Esta interpretación anatómica ha sido modi-
ficada ampliamente por WISLOCKI y col. (1936 a 1938) según quienes la 
irrigación de la pars glandularis tiene dos orígenes: a) arterias aferen-
tes ; b) venas eferentes del tallo que luego forman un sistema porta que 
va a la pars glandularis. La neurohipófisis y la pars intermedia tienen 
una irrigación independiente. Las venas portales hipofisarias no reciben 
los vasos de los lóbulos anterior y posterior, como creían Popa y Fielding. 
El hipotálamo es vascularmente independiente del lóbulo anterior y Wis-
locki niega que la secreción de este último vaya al hipotálamo y afecte a 
sus centros vegetativos. 
En el sapo Bufo aren ar 19)1 Hensel la circulación es compleja. El exa-
men directo al microscopio muestra que los vasos superficiales van del 
tuber a la pars distalis de la hipófisis y nunca al revés, es decir, que mar-
chan de adelante hacia atrás (HOUSSAY, BIASOTTI y SAMMARTINO, 1935). 
Si se cauteriza o corta transversalmente la cara ventral del tuber se des-
truyen esos vasos, lo cual provoca una gran zona central de infarto isqué-
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mico en la pars distalis de la hipófisis (LASQANO GONZÁLEZ, 1935) ; la ne-
crosis del lóbulo no es total porque las demás zonas de la pars distalis re-
ciben su irrigación por otras arterias más profundas. En las primeras 
horas después de la lesión debe reabsorberse gonadotrofina porque las 
hembras ovulan en igual forma que si se las inyecta lóbulo principal (pars 
distalis). 
Relaciones nerviosas.— Por el tallo pituitario pasan fibras nerviosas 
que relacionan a la hipófisis con algunos núcleos hipotalámicos. Se esta-
blecen así relaciones: a) supraóptico-hipofisarias (') que son las prin-
cipales y unen el núcleo supraóptico a la neurohipófisis; b) paraven-
trículo-hipofisarias que unen el núcleo paraventricular con la neurohipó-
fisis; c) tubero-hipofisarias, que unirían a los núcleos del tuber con la 
neurohipófisis, no siendo aún su demostración enteramente satisfactoria 
(INGRAM, 1940). Estos haces nerviosos han sido comparados a un nervio 
craneano que inervaría a la neurohipófisis. 
El núcleo supraóptico es el lugar de origen de casi todas las fibras 
nerviosas que entran al lóbulo posterior (processus infundibuli) en nú-
mero aproximado de 10.000 en la rata, 60.000 en el perro y macaco y 
100.000 en el hombre (Rasmussen). La sección del tallo o la extirpación 
del lóbulo posterior produce una atrofia de 80 a 90 % de las células del 
núcleo supraóptico y si la lesión incluye la eminencia media del tuber 
degeneran prácticamente todas las células (Rasmussen, la escuela (le Ran-
son, Heinbecker, etc.). 
La sección del tallo hipofisario produce una reacción menos neta o 
regular en las células del núcleo paraventricular, según la especie animal: 
hay pérdida de células en algunas ratas, es escasa en el gato, poca o nula 
en el perro, abarca 20 % de las células en el mono y probablemente algo 
más en el hombre (Rasmussen). Si la lesión abarca la eminencia media 
del tuber cinereum, puede haber una gran pérdida de células del núcleo 
paraventricular, por lo menos en el perro y en el hombre (RASMUSSEN, 
1940), FRYKMAN, 1944). No hay modificaciones retrógradas (2 ) bien 
establecidas en otras zonas del hipotálamo.
Estas vías nerviosas han sido estudiadas por un gran número de in-
vestigadores ("). La opinión actual es que estas fibras gobiernan la se-
creción de hormonas neurohipofisarias, en especial la oliguria. 
(1) Tractus supraópticus hypophyseus de Greving. 
(2) Todos los autores consideran que las fibras tienen su origen en los núcleos 
del hipotálamo y descienden para inervar la neurohipófisis. Sólo VÁSQUEZ LÓPEZ con-
sidera que son sensitivas y llevan estímulos sensitivos de la neurohipófisis a los núcleos 
del hipotálamo. 
(3) CAJAL (1911), VERGARA ESPINO (1924), PINES (1925-27), STENGEL 
(1926), GREVING (1926-30), ROUSSY y MOSINGER (1933-39), RASMUSSEN (1940). 
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Sólo un número despreciable de fibras nerviosas que vienen del infun-
díbulo llegan a la pars distalis de la hipófisis (RAsmussEN, 1940). 
Vías de la secreción hipofisaria isaria.—Varios autores han sostenido que 
la secreción de la hipófisis se haría por múltiples vías. Collin y Roussy 
distinguen la secreción: a) h ~erina, o sea directamente en la corrien-
te sanguínea; b) neurocrina, o sea en la neurohipófisis e hipotálamo; . 
c) hidroencefalocrina o sea en el líquido céfalorraquídeo; d) hemonen-
roendocrina, o sea en el mismo hipotálamo al través del sistema portal hi-
pofisario. Estas descripciones tienen por base interpretaciones anatómi-
cas, a menudo discutidas, y no tienen aún suficiente base fisiológica. 
Ya hemos visto que el sistema portal que va de la hipófisis al hipo-
tálamo es negado por Wislocki. En cuanto a la vía nerviosa de secreción 
se afirma su existencia por la comprobación de masas hialinas (1) o masas 
coloides observadas desde el lóbulo posterior hasta el ventrículo medio 
o las zonas del hipotálamo; pero se ha comprobado que esas masas son 
artificios producidos por los fijadores (GERSH y TARR, 1935). En cuanto 
a los vestigios de acciones ocitócica o presora o del lóbulo anterior en el 
líquido céfalorraquídeo, que han sido objeto de tantas investigaciones, no 
se ha demostrado aún en forma satisfactoria o concluyente ni su impor-
tancia o papel fisiológico ni su origen hipofisario (VAN DYKE, 1936-39; 
RiocH, 1938). 
La secreción del lóbulo anterior y de la pars intermedia es vertida a 
la sangre y no se sabe cuál es la vía de la secreción de la pars tuberalis 
(RiocH, 1938). Las secreciones de la neurohipófisis pasan a la sangre. 
Los interesantes hechos histológicos aducidos en favor de que las cé-
lulas de los núcleos del hipotálamo segregan coloide y pueden considerarse 
como una glándula diencefálica (SCHARRER, 1935-45) (5) son sólo presun-
ciones morfológicas, y pocos aceptan su significado fisiológico endocrino
que aún no ha sido demostrado. 
FUNCIONES DE LA NEUROHIPóFISIS 
Se conoce la acción de los centros diencefálicos sobre la secreción de 
hormona antidiurética, es insegura su acción sobre una hormona ocitócica 
pruebas de una acción sobre la secreción de una hormona vaso-y no hay 
presora en los mamíferos, aunque está demostrada en los batracios. 
(1) HERRING (1908), CUSHING (1910-32), COLLIN (1933-36), ROUSSY y MO-
SINGER (1933-39). 
(5) COLLIN (1933-36), ROUSSY y MOSINGER (1933-39), OLIVEIRA E SILVA 
(1041). 
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Hormona presora.— En los batracios hay una secreción vasotónica 
fisiológica de la pars intermedio neuralis ("), que es importante. En los 
mamíferos la hipofisectomía produce una ligera disminución de la presión 
arterial en el perro (BRAuN MENÉNDEZ, 1932) y la rata. En este último 
animal la hipotensión es corregida por la inyección (le adrenotrofina, por 
lo que parece que se debe, por lo menos en parte principal, a la insuficien-
cia córticoadrenal (BRAuN MENÉNDEZ, 1944). 
No hay pruebas de que la neurohipófisis de los mamíferos segregue 
una hormona vasopresora. Las lesiones del hipotálamo no suelen modi-
ficar la presión arterial (SoLARI, 1934 ; 
Según 
HEINBECKER, 1944). 
Se ha observado que la excitación del cabo central del nervio vago 
produce un aumento de la presión arterial, lo que se atribuye a una hiper-
secreción hipofisaria producida por un reflejo, opinión que se basa en que 
no se observa si se ha extirpado la hipófisis antes de excitar al vago, y 
además porque se ha comprobado que cuando sube la presión arterial apa-
recen o aumentan en la sangre las acciones ocitócica, antidiurética y me-
melanosomodispersante al subir la presión arterial ( 7 ). 
En resumen: la neurohipófisis segrega una hormona con acción va-
sotónica (capilares y arteriolas en los batracios), pero no se ha demos-
trado su existencia normal en los mamíferos, aunque parece producirse 
en casos de emergencia. 
Hormona ocitócica No es aún seguro que la neurohipófisis segre-
gue la substancia ocitócica poderosa que contienen sus extractos. 
FISHER, INGRAM y RANSON (1938) y DE DEY, FISHER y RAN-
SON (1941), la interrupción de la vía supraóptico hipofisaria produjo en 
las gatas una poliuria y además graves perturbaciones del mecanismo del 
parto; los 'animales murieron durante un trabajo prolongado, fueron in-
capaces de expulsar el contenido uterino o sólo eliminaron parte de sus 
hijos. 
DEY, FISHER y RANSON (1941) produjeron lesiones hipotalámicas 
situadas detrás del quiasma óptico, a numerosas cobayas. La mayor parte 
de las cobayas abortaron y más tarde quedaron estériles, pero algunas 
quedaron preñadas y se comprobó que presentaban habitualmente lesio-
nes unilaterales o muy superficiales. Otras cobayas sufrieron operaciones 
y luego fueron puestas con machos; de 62 operadas solo se preñaron 13. 
Menos de un tercio de las preñadas con lesión hipotalámica tuvieron un 
parto normal. Alrededor de la mitad tuvieron la preñez y el parto pro-
longados o expulsaron fetos muertos. No fué posible establecer conclu-
(0) KROGH (1922), ORÍAS (1934), AUBRUN y PORTO (1934), SENDEREY 
(1942) 
(7) CHANG (II. O.) y col. Chin. J. Physiol., Trabajos desde 1937 a 1940. 
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Yentemente una relación entre la distocia y una deficiencia en hormona 
ocitócica, aunque puede ser que exista. Seis de las que se preñaron des-
pués de la lesión hipotalámica murieron en convulsiones en un período 
avanzado de la preñez. 
Las ratas a las que se corta el tallo pituitario presentan una fertili-
dad y preñez normal (DEMPsEY y UOTILA, 1940) . La extirpación de sólo 
el lóbulo posterior no impide la preñez y el parto normal de la rata 
(SmITH, 1932) y la perra (HoussAY, 1935). Pero a todos estos experi-
mentos se les puede objetar que esta operación no suprime la relación de la 
eminencia media del hipotálamo con los centros hipotalámicos y por 
tanto no queda desnervada toda la. neurohipófisis ( 8). En cambio de-
muestran que la pars distalis funciona normalmente en estas condiciones. 
Recordemos que su supresión produce invariablemente el aborto en esas 
especies (HoussAY, 1935). 
Según Haterius y Ferguson (1938) la excitación eléctrica del tallo 
pituitario, en la coneja parida 2 a 8 horas antes, aumenta la frecuencia 
y amplitud de las contracciones uterinas en igual forma que una inyec-
ción de substancia ocitócica de la neurohipófisis. Esta acción se observa 
aunque estén cortadas la médula, vago y esplácnicos. 
Estos trabajos deberán ser confirmados y ampliados antes de poder 
aseverar que existe una función ocitócica de la neurohipófisis o sea una 
secreción hormonal de la substancia ocitócica y efectos funcionales de la 
misma. 
Hormona antidiurética La neurohipófisis segrega una hormona 
antidiurética ('). Por los glomérulos del riñón se calcula que ultrafiltran 
cada día unos 170 litros de líquido, que es plasma sanguíneo sin proteínas. 
En los tubos renales se reabsorben unos 168 1/ 4 litros con substancias di-
sueltas, de modo que se elimina al exterior alrededor de 1,5 litro de orina. 
Cuando falta la hormona antidiurética proveniente de la neurohipófisis 
se produce una reabsorción tubular menos completa y se eliminan entre 
5 y 40 litros de orina por día. Hay una reabsorción obligada de líquido 
por los tubos renales que es independiente de la hormona antidiurética y 
que es responsable de la absorción por lo menos de 130 litros de agua por 
día; y hay además una reabsorción gobernada por la hormona antidiuré-
tica de la neurohipófisis y que puede hacer absorber en los tubos hasta 
40 litros de agua como máximo. 
Las comprobaciones de autopsia y la experimentación dieron lugar a 
una prolongada controversia sobre si la poliuria insípida se debía a tras-
(s) Recordemos que ésta consta de tres partes: processus infundibuli (lóbulo ner-
vioso), eminencia media, tallo neural 
09 Llamada también oligúriea diurética-antidiurética, etc. 
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tornos funcionales de la hipófisis o del hipotálamo ('") . Las investigacio-
nes recientes de RANSON, FISHER e INGRAM (1938) concilian a las dos 
teorías y las completan. De sus estudios resulta que el núcleo supraóptico 
inerva a la neurohipófisis y gobierna su secreción de hormona antidiuré-
tica. Esta hormona por su acción directa sobre el riñón produce una re-
absorción de agua en los túbulos renales, y así evita que se elimine una 
cantidad excesiva de orina. Toda lesión destructiva (le los dos núcleos 
supraópticos o la interrupción bilateral de las fibras supraóptico-hipofi-
sarias, provoca la supresión de la secreción antidiurética y por tanto 
provoca una poliuria insípida primaria. Estas lesiones nerviosas produ-
cen además la atrofia de la neurohipófisis, con desaparición de las subs-
tancias antidiurética, presora y ocitócica que contiene normalmente. La 
acción secretoria del sistema supraóptico es continua por lo que su supre-
sión produce la poliuria. 
La poliuria insípida experimental puede ser de tres tipos: a) tran-
sitoria, de 3 a 5 días de duración; b) permanente desde el principio; 
c) o bien pasa por tres fases: poliuria transitoria inicial (unos 5 días), 
luego una interfase sin poliuria o fase latente con diuresis normal, y por 
fin, a los 14-15 días de la operación aparece la fase de poliuria perma-
nente. Durante la poliuria los animales beben mucho y parecen tener 
mucha sed. La poliuria latente o manifiesta es aumentada por la admi-
nistración de cloruro de sodio o de tiroides. La poliuria precede a la poli-
dipsia. La lesión hipotalámica no obra sobre el riñón por vía nerviosa, 
puesto que se observa la poliuria aunque los riñones hayan sido desner-
vados previamente (11). 
Estos diferentes tipos de poliuria han sido explicados por los estu-
dios de HEINBECKER y WHITE (1941), en el perro. La poliuria es máxima 
y permanente desde el principio siempre que se practica la destrucción 
completa o la desnervación total de la neurohipófisis en sus tres partes: 
eminencia media, tallo y lóbulo neural, y no sólo la de algunas de ellas. En 
cambio la poliuria puede faltar o ser sólo transitoria si se conservan 15 c/o 
o I nás de las fibras nerviosas que inervan a la neurohipófisis. La inter-
fase latente entre la poliuria inicial y la permanente se debe a que duran-
te ese tiempo la neurohipófisis más o menos desnervada segrega todavía 
hormona antidiurética. 
(10) La poliuria experimental por lesiones hipotalámicas se comprobó por ASCH-
NER (1912), CAMUS y ROUSSY (1913), HOUSSAY (1915), BAILEY y BREMER 
(1921), RICHTER (1934), RANSON y col. (1936-40) y varias decenas más de inves-
tigadores. 
(11) HOUSSAY y CARULLA (1920), BAILEY y BREMER (1921), RUBIO (1927). 
---- 521 — 
Algunos han sostenido ( 12
sU 
) que es necesaria la conservación del ló-
bulo anterior. Piensan que éste produce una secreción diurética cuya ac-
ción se aprecia cuando se suprime la acción antidiurética de la neurohi-
pófisis. Pero recientemente HEINBECKER y WHITE (1941), en el perro, 
han demostrado que no es necesaria la presencia del lóbulo anterior para 
que aparezca y se mantenga una poliuria permanente y máxima. Esto ha 
sido confirmado en el sapo (PASQUALINI, 1938) y en el perro (KELLER. 
(1942) . 
Varias operaciones no producen una poliuria permanente, aunque 
haya a veces un aumento inicial transitorio de la diuresis ; es porque ellas 
no desnervan o suprimen toda la neurohipófisis. Tales son la extirpación 
de la hipófisis o de sus lóbulos anterior o posterior, o bien sección baja del 
tallo pituitario. En todos esos casos se obtiene la poliuria si mediante 
una segunda operación se seccionan las vías nerviosas hipotálamo-hipo-
fisarias. 
Hay pruebas en favor de la existencia de una secreción fisiológica 
antidiurética de la neurohipófisis, cuyo papel es aumentar la reabsorción 
tubular del agua filtrada en los glomérulos del riñón, y por tanto dis-
minuir la cantidad de orina. Las principales son: a) la extirpación o 
desnervación de la neurohipófisis produce poliuria; b) la administra-
ción de preparados de lóbulo posterior (o de neurohipófisis sola ) hace
desaparecer la poliuria y disminuye y concentra a la orina ; c) la acción 
antidiurética del extracto de neurohipófisis se observa en el riñón aislado 
y superviviente, irrigado por una bomba; d) un riñón aislado que se 
irriga por un preparado cardiopulmonar produce una orina abundante y 
diluida, pero su cantidad disminuye y se observa su concentración si la 
sangre, antes de llegar al riñón, pasa por la cabeza del animal con su hi-
pófisis (VERNEY, 1926-29). 
Se ha afirmado equivocadamente que la poliuria insípida depende de 
la presencia de 
la tiroides y que la tiroidectomía la suprime. Pero esto 
sucede pocas veces y en realidad sólo la disminuye en un cuarto o un me-
dio, aunque no siempre. La administración de tiroides produce un aumen-
to de la diuresis 
en los animales normales, pero es mayor en los que tienen 
poliuria experimental manifiesta o latente. Igualmente produce un 
aumento de la diuresis el extracto de lóbulo anterior de la hipófisis, por-
que estimula a la secreción de la tiroides. Pero el papel fisiológico del ló-
bulo anterior es accesorio y no esencial, ya que extirpación no modifica 
la diuresis 
normal y en general tampoco la de los poliúricos, aunque algu-
nas veces la 
disminuye. 
(12) VON HANN (1918) en el hombre; FISCHER, INGRAM y RANSON (1938) 
en el perro, RICHTER (1938) en la rata. 
13
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Muchos clínicos han afirmado que la poliuria insípida es secundaria 
al aumento de sed y que éste es el trastorno primario. En el terreno expe-
rimental BELLOWS y WAGENEN (1938) han estudiado la ingestión de 
agua, el peso corporal y la diuresis, en perros poliúricos con fístula esofáGICA 
gica por cuyo orificio superior salía el agua bebida, mientras que por el 
orificio inferior podía introducirse en el estómago la cantidad de agua 
que se deseaba. Estos estudios les han llevado a aceptar la antigua opinión 
de que en la diabetes insípida el trastorno principal es el de la sed ; el perro 
poliúrico no tendría incapacidad de retener el agua sino que le costaría 
eliminar rápidamente el exceso que ingiere y absorbe. Pasqualini ha 
observado que en algunos casos de poliuria insípida humana la sed des-
aparece en pocos minutos después de la inyección hipofisaria. Todos estos 
hechos plantean la posibilidad de que en la poliuria insípida puede haber 
un trastorno primario de la sed, de origen nervioso central, asociado al 
trastorno del mecanismo hormonal antidiurético de la neurohipófisis. 
Un aumento de secreción antidiurética de la neurohipófisis puede 
ser producido por la acción de reflejos, emociones, ejercicio, etc. ( ), 
aunque el riñón esté desnervado. Su presencia se traduce por la disminu-
ción de la diuresis hídrica. Las soluciones hipertónicas estimularían la 
secreción de hormona antidiurética y las soluciones hipotónicas o la gluco-
sa o el agua la inhibirían ("). También diversos agentes farmacológicos 
pueden modificar la secreción antidiurética de la neurohipófisis 
También se cree que la secreción antidiurética se inhibe durante la diure-
sis hídrica (1 ), mientras que aumenta en la orina durante la anhidremia 
(Goodman y Gilman), pero los caracteres de la substancia antidiurética 
de la orina posee propiedades que difieren de las de la substancia conteni-
da en los extractos de neurohipófisis (HADA 
LD 
y LANDIS, 1942). 
En resumen : el núcleo supraóptico gobierna la secreción de hormona 
antidiurética de la ánterohipófisis, la cual aumenta la reabsorción de 
agua en los tubos renales ; la supresión del mecanismo supraóptico-neuro-
hipofisario produce la poliuria insípida. 
FUNCIÓN DE LA PARTE INTERMEDIA 
Hormona melánico-dispersantE El color de los batracios y sus mo-
dificaciones dependen de las células pigmentarias de la piel, cuyos melanosomas 
(I: ) THEOBALD (193:5), y V VERNEY EY MICHELSON (1935), A I, EXET EFF y 
BABSKY (1936), STRUBE (1938), RYDIN (1938), HATERWS (1940), O'CONNOR y 
VERNEY (1942). 
(14) HARE, HARE y PHILLIPS (1943); HICKEY y HARE (1944). 
(1 ) VATZADZE (1938), PICKFORD (1939), SILVETTE (1942), FUGO (1944), 
BODO (1944). 
Cm) THEOBALD y VERNEY (1935). 
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somas se dispersan o concentran. En el estado normal la hormona de la 
parte intermedia ( 17 ) mantiene en cierto grado de dispersión a los grá-
nulos pigmentarios de los melanocitos (melanóforos y eritróforos), y ase-
guran así el color normal. La supresión de la hipófisis entera o de la parte 
intermedia produce una concentración del pigmento en las células y como 
consecuencia una palidez cutánea marcada. En cambio, el aumento de 
hormona produce una dispersión mayor del pigmento dentro de los mela-
nocitos y por tanto un oscurecimiento intenso del color de la piel. Tam-
bién en muchos peces la secreción de la hipófisis es uno de los reguladores 
del color de la piel. En el sapo la adrenalina posee una acción antagónica 
a la de la parte intermedia y ambas contribuyen a regular el color (STOP-
PANI. 1941). 
Esta secreción continua de hormona de la parte intermedia aumenta 
en la obscuridad y entonces la piel del animal se aclara. Los estímulos 
luminosos recibidos por la retina obran sobre centros hipotalámicos, cuya 
excitación modera la secreción de la parte intermedia y aumenta la se-
creción de adrenalina. Ambos efectos concurren a producir el aclara-
miento (Stoppani). 
Las lesiones o destrucciones diencefálicas producen un obscurecimien-
to intenso de la piel (18) y suprimen los reflejos de adaptación a las va-
riaciones luminosas, pues suprimen las vías que van a la médula supra-
rrenal y a la parte intermedia de la hipófisis. 
Numerosas acciones fisiológicas o farmacológicas de la piel se pro-
ducen al través del sistema nervioso central que obra sobre la secreción de 
la pars intermedia o de la médula suprarrenal (HoussAY 
17 
y UNGAR, 1925, 
STOPPANI, 1941). 
En resumen: la parte intermedia de la hipófisis ejerce una acción 
dispersarte sobre los gránulos pigmentarios de los cromatocitos de los 
batracios y en esa forma gobierna el color de la piel; esta función está 
sometida a una influencia reguladora nerviosa. 
FUNCIONES DE LA PARS DISTALIS 
Crecimiento.— El hipotálamo no parece influir sobre la acción de la 
pars distalis de la hipófisis sobre el crecimiento, ya que las lesiones dien-
cefálicas no lo modifican en el perro (HOUSSAY y HUG, 1923) y poco o nada 
Llamada melánico dispersante, melanotropa, melhnico dilatadora, melánico ex-
pansora, intermedina, etc. 
18 GIUSTI y HOUSSAY (1924), HOUSSAY y UNGAR (1925), SCHURMEYER 
(1926), HOUSSAY y GIUSTI (1930), OKAMOTO (1938). Las variaciones del pigmento 
retiniano son diferentes (ver SVERDLICK 1942). 
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en la rata (SMITH, 1927). La sección del tallo no altera el crecimiento 
pituitario en la rata (UOTILA, 1940). 
Adiposidad.— En clínica humana se han descripto numerosos casos 
de adiposidad, con o sin atrofia genital o poliuria, en sujetos que tenían 
tumores de la hipófisis ('") o lesiones hipotalámicas. CUSHING describió 
(1932) un síndrome caracterizado por: a) adiposidad confinada a la 
cara, cuello y tronco; b) cifosis de la columna vertebral torácica supe-
rior ; c) hipertricosis de la cara, cuello y tronco en la mujer ; d) apa-
riencia pletórica de la piel con líneas atróficas purpúreas en el abdomen 
y muslos; e) hipertensión ; 1) dolores dorsales o abdominales y al fin 
debilidad extrema; g) sequedad de la piel, con acné y fácil de infectar. 
Puede existir: hiperglucemia, glucosuria, disminución de tolerancia al 
azúcar, polifagia, polidipsia, ósteoporosis, pigmentación bronceada cutá-
nea, piel marmoleada y equimosis purpúrica. Atribuyó la enfermedad a la 
existencia de un adenoma basófilo de la hipófisis o a invasión basófila del 
lóbulo posterior. 
Las extirpaciones hipofisarias experimentales producen consecuen-
cias variables según la especie. En el perro y el gato no suele producir adi-
posidad o es pasajera y moderada. En la rata se observa anorexia, pér-
dida de peso y caquexia mortal, salvo que se alimente forzadamente con 
sonda gástrica. 
En cambio las lesiones hipotalámicas provocan en cierto número de 
casos, enormes adiposidades en el perro ( 2") o la rata (21) o el mono 
( 22 ) u otras especies. La composición de la grasa ha sido estudiada ( 23). 
Estos animales presentan un apetito exagerado, voraz, que ha sido 
llamado hiperfagia hipotalámica y que ha sido observado por numerosos 
investigadores ( 24 ). La adiposidad debe atribuirse a esa ingestión excesi-
va de alimentos, no existiendo una disminución de metabolismo que lo 
explique (25), y siendo accesorio el papel de la disminución de acti-
vidad (26). 
La adiposidad es independiente de la hipófisis pues se observa lesio-
nando al hipotálamo por un aparato de Horsley-Clarke sin tocar a la hipó-
(19) MOHR (1840), BABINSKI (1900), FROHLICH (1901). 
(20) ASCHNER (1912), CAMUS y ROUSSY (1920-22), BAILEY y BREMER 
(1921), HOUSSAY y HUG (1921-23), GRAFE y GRUNTHAL (1929), SOLARI (1934), 
KELLER (1933-36), HEINBECKER. y WHITE (1942), HEINBECKER, WHITE y 
ROLF (1944). 
(21) SMITH y GRAESER (1924), SMITH (1927-30), HETHERINGTON y RAN-
SON (1939-42), HETHERINGTON (194043), BROBECK, TEPPERMAN y LONG (1943). 
(22) BROOKS, LAMBERT y BARD (1942). 
(23) HETHERINGTON y WEIL (1939-40). 
(24) SOLARI (1934), KELLER y col. (1932-36), BROBECK y col. (1943-44), 
BROOKS y col. (1942), HEINBECKER, WHITE y ROLF (1944). 
(25) BROBECK, TEPPERMAN y LONG (1943). 
(26) HETHERINGTON (1942), HETIIERINGTON y RANSON (1942). 
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fisis. Por otra parte, la lesión hipotalámica produce la hiperfagia y la adi-
posidad en ratas hipófisoprivas recientes o con síntomas de hipopituita-
rismo 27 • 
Las lesiones que provocan con preferencia la adiposidad son las cer-
canas al tallo pituitario y no las rostrales o dorsales a los núcleos ventro-
mediales (2'). Según Heinbecker y col. ( 2") se observa la adiposidad 
cuando hay degeneración retrógrada o destrucción bilateral del núcleo pa-
raventricular ; la lesión o desnervación del núcleo supraóptico aumenta 
la adiposidad, mientras que la ausencia de la hipófisis la disminuye y su 
presencia es favorable. Según estos trabajos, la destrucción o desnerva-
ción de la parte caudal del núcleo paraventricular aumenta la ingestión 
de alimentos y las células de la ánterohipófisis se vuelven sensibles a la 
acción de la hormona córticosuprarrenal, a la vez que disminuyen las eosi-
nófilas y hay aspecto desgranulado, homogéneo y turbio de las basófilas. 
Otros autores no han observado adiposidad en casos de destrucción de 
los núcleos paraventriculares. 
HEINBECKER (1944) hace notar que por lo menos tres lesiones prima-
rias se hallan en la enfermedad de Cushing; son: a) tumores de la cor-
teza adrenal ; b) tumores del timo ; c) atrofia de los núcleos del hipo-
tálamo y en especial del núcleo paraventricular. Estas lesiones son los 
precursores probables de la hialinización de las células de la hipófisis, 
tales como las describen Crooke y Rasmussen. Heinbecker se basa en el 
estudio de 6 casos humanos y en sus experimentos en perros. De los 6 
casos humanos se estudió el hipotálamo en 5, que tenían hialinización de 
las células basófilas de la hipófisis. En 4 de ellos existían lesiones bien 
definidas de los núcleos hipotalámicos y en especial de los paraventricu-
lares ; en ninguno de esos casos había tumor suprarrenal. En cambio, en 
el quinto caso había tumor suprarrenal y no existían lesiones hipotalá-
micas. 
En resumen: las lesiones hipotalámicas producen una hiperfagia 
que provoca una adiposidad enorme ; este fenómeno se observa en ausen-
cia de la hipófisis, pero la presencia de ésta sería favorable. 
Metabolismo de los hidratos de carbono.— La hipófisis, tiene una 
profunda acción reguladora del metabolismo de los hidratos de carbono. 
En su ausencia caen fácilmente la glucemia y el glucógeno durante el 
ayuno o por acción de agentes hipoglucemiantes, entre los cuales se en-
cuentra la insulina. Su extirpación disminuye la intensidad de las diabe-
tes, la formación de azúcar y su origen a expensas de las proteínas. El 
(27) HETHERINGTON y RANSON (1940), HETHERINGTON (1942-43). 
(2s) HETHERINGTON (1943-44). 
(20) HEINBECKER, WHITE y ROLF (1944), HEINBECKER (1944). 
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exceso de lóbulo anterior de la hipófisis produce una diabetes pasajera 
(diabetes hipofisaria) o una diabetes permanente (diabetes metahipo-
fisaria). 
No se ha demostrado que el hipotálamo tenga una acción importante 
o preponderante en la regulación del metabolismo de los hidratos (le car-
bono. (LONG, 1940, apoyado en la discusión por Keller e Ingram.) Tam-
poco se ha comprobado que el diencéfalo modifique la acción de la hipófi-
sis sobre el metabolismo de los glúcidos. 
Producen hiperglucemias pasajeras diversas manipulaciones. La hi-
pofisectomía, las lesiones del tuber, la simple operación sin extraer la hi-
pófisis, o bien las excitaciones hipotalámicas ("). El mecanismo de estas 
hiperglucemias se conoce incompletamente, aunque en algunas de ellas 
intervienen los centros simpático y adrenalino secretor (HoussAY y MOLI-
NELLI, 1925) del hipotálamo por su acción sobre el hígado. 
La mayor parte de los investigadores no han observado modificacio-
nes permanentes de la glucemia después de lesionar el hipotálamo ("1 ). 
Algunos han observado en conejos, inyectados con ácidos grasos en el hi-
potálamo, que aparecieron glucosurias irregulares, a veces abundantes, 
tardías y a veces prolongadas; se halló en esos animales lesiones del nú-
cleo periventricular del tuber ("2 ). DEWULF (1930) no obtuvo glucosu-
ria, en conejos, con lesión del tuber, pero la observó, a veces, provocando 
lesiones difusas del mesencéfalo y diencéfalo. Restan valor a estos traba-
jos: a) el hecho de que observaron conejos testigos que tuvieron gluco-
surias espontáneas; b) que no estudiaron las glucemias; c) que no 
examinaron los páncreas; d) que los numerosos investigadores que han 
provocado lesiones hipotalámicas no han obtenido hiperglucemias per-
manentes. Sólo DAVIS, CLEVELAND e INGRAM (1935) señalaron una vez 
una hiperglucemia prolongada. En cuanto a las hipoglucemias observadas 
por algunos ("") pudieron deberse a la inanición o a la atrofia suprarre-
nal, y más a menudo a insuficiencia de la ánterohipófisis por lesión ope-
ratoria directa o por interrupción de su irrigación. 
La sensibilidad a la insulina es normal en los perros con lesión hipo-
talámica ("4 ) y también la de los sapos con lesión tuberiana (HoussAY y 
POTICK, 1929). Sin embargo (CLEVELAND y DAVIS, 1936) han observado 
que algunos gatos presentaron sensibilidad a la insulina y encontraron en 
(30) CASELLT (1900), ASCI-INER (1912), CAMUS y ROUSSY (1920), CAMUS, 
GOURNAY y LE GRAND (1925), SACHS y MAC DONALD (1925), BEATT1E, BROWN 
y LONG 1930 LEWY y GASSMAN (1935), CLEVELAND y DAVIS (1936), INGRAM 
y BARRIS (1936). 
(31) GRAFE y GRUNTHAL (1929), SOLARI (1934), IIOUSSAY (1935). 
(32) CAMUS, GOURNAY y LE GRAND (1925), LE GRAND (1925). 
(33) D'AMOUR y KELLER (1933), KELLER, NOBLE y KELLER (1935). 
(34) HOUSSAY y MAGENTA (1927), HEINBECKER y ROLE (1944). 
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ellos lesiones de los núcleos filiforme y periventriculares. Aunque (IN-
GRAM y BARRIS, 1936) observaron el aumento de sensibilidad en algunos 
gatos debe hacerse notar la posible influencia de la inanición o infección. 
En el mismo Instituto se ha observado que la sensibilidad apareció sólo 
en 5 gatos sobre 70 con lesión hipotalámica, y no hubo correlación entre 
el sitio de la lesión y la existencia de la sensibilidad (BROBECK, 1939). 
Tampoco se observan modificaciones ,de la sensibilidad a la insulina en los 
monos con lesiones BROBECK MAGOUN y RANSON, 1939) y ratas (BRO-
BECK, TEPPERMAN y LONG, 1943) con lesiones hipotalámicas. Estos resul-
tados contrastan con la profunda sensibilidad a la insulina que presentan 
los animales privados del lóbulo anterior de la hipófisis. 
La extirpación de la ánterohipófisis produce una atenuación profun-
da de la diabetes pancreática en el perro ; pero esta atenuación no se ob-
serva produciendo lesiones diencefálicas (HOUSSAY y BIASOTTI. 1930). 
DAVIS y col (35) observaron la atenuación de la diabetes pancreática en. 
pocos gatos pancreatoprivos que tenían lesiones bilaterales del hipotálamo 
en la región del tuber cinereum, ligeramente rostro-dorso-laterales a los 
tubérculos mamilares, al nivel del núcleo hipotalámicó ventromedial. Sin 
embargo, en la mayor parte de sus animales las lesiones hipotalámicas no 
modificaron la diabetes pancreática. En las ratas con pancreatectomía 
parcial y todavía no glucosúricas las lesiones diencefálicas no producen 
glucosuria ; pero cuando producen hiperfagia se observa la aparición pre-
coz e intensa de la diabetes, corno consecuencia de la ingestión exagerada 
de alimentos, porque no se influenció la glucosuria si se mantenía inva-
riada la cantidad de alimentos (BROBECK, TEPPERMAN y LONG, 1943). 
Una rata obesa sin operación pancreática, con hiperfagia hipotalámica 
llegó a tener glucosuria. 
En los sapos no es necesario el hipotálamo para la acción diabetógena 
de la hipófisis, que se observa en animales sin diencéfalo o decerebrados 
(HOUSSAY Y BIASSOTTI, 1930). La lesión del hipotálamo, al destruir vasos 
de la pars distalis y necrosarla en parte, produce una atenuación ligera 
de la diabetes pancreática (36). 
La acción del hipotálamo sobre el páncreas endocrino no es conocida 
y sólo existen observaciones incompletas (HEINBECKER, 1944). 
En resumen: no se ha demostrado que el hipotálamo tenga una acción 
sobre el metabolismo de los hidratos de carbono, ni sobre la función regu-
ladora importante que la pars distalis de la hipófisis ejerce sobre el mis-
mo. Sólo indirectamente, provocando la hiperfagia, se ha observado una 
acción indirecta del hipotálamo. 
(3:1) DAVIS, CLEVELAND e INGRAM (1935), CLEVELAND y DAV1S (1936). 
(30) HOUSSAY y BIASOTTI (1930), HOUSSAY, BTASOTTI y SAMMARTINO 
(1935). 
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Función gonadotrófica.— Diversas lesiones hipotalámicas provocan 
en algunos casos una atrofia de las glándulas sexuales y de los caracteres 
sexuales secundarios ("37 ). No se conocen con exactitud las zonas hipota-
lámicas responsables de ese fenómeno y no está demostrado su mecanis-
mo, aunque es probable que se deba a una hiposecreción de gonadotrofi-
nas hipofisarias. Ciertas lesiones del hipotálamo anterior inhiben selec-
tivamente la secreción de hormona luteinizante hipofisaria, en el cobayo 
por lo que se encuentran folículos maduros y no hay luteinización 
(DEY, 1943). 
Las estimulaciones directas o alejadas del hipotálamo o tallo pituita-
rio producen la ovulación y luteinización consecutiva (N). El fenómeno 
es especialmente demostrativo en la coneja en celo, que no ovula espon-
táneamente, pero que lo hace dentro de las 24 horas después de las excita-
ciones eléctricas. Es necesario que el estímulo llegue del sistema nervioso 
a la hipófisis, pues no se observa la ovulación si se ha cortado el tallo pi-
tuitario ("") o se ha extraído la hipófisis antes de la excitación hipotalá-
mica o del coito. También en la coneja las inyecciones intravenosas de 
sales de cobre producen la ovulación por intermedio del sistema nervioso 
central (40). 
La lesión tuberiana produce la ovulación en el sapo. Se debe a una 
interrupción de vasos que irrigan a gran parte de la pars distalis, por lo 
que se produce un infarto anémico del cual se reabsorben gonadotrofinas. 
La lesión tuberiana carece de acción si se ha extraído antes la pars dis-
talis (4' ). 
En el sapo macho la lesión tubériana provoca el abrazo por un doble 
mecanismo: a) por la gonadotrofina liberada como en la hembra; 
b) por una acción nerviosa independiente de la hipófisis, pues se observa 
en el animal hipófisoprivo. 
Las hormonas gonadotróficas producen la ovulación en animales pri-
vados del diencéfalo (42), lo que se explica puesto que obran directamen-
te sobre el ovario. 
Diversas influencias reflejas pueden modificar las funciones de la hi-
pófisis mediante su influencia sobre el sistema nervioso. Los hechos fi-
siológicos son claros, pero su explicación es aún obscura, ya que no se ha 
37 ASCHNER (1912), CAMUS y ROUSSY (1920-22), BAILEY y BREMER 
(1921), HOUSSAY y HUG (1923), SOLAIZI (1934), INGRAM (1934), BIGGART y ALE-
XANDER (1939), etc. 
(38) MARSHALL y VERNEY (1936), HARRIS (1937), HATERIUS y DERBY-
SHIRE (1937). 
(39) WESTMAN y JACOBSON (1937). 
(40) FEVOLD, H1SAW y GREEP (1936), DEY (1943). 
(41) GIUSTI y HOUSSAY (1922), HOUSSAY y GIUSTI (1930). 
(42) HOUSSAY y GIUSTI (1930) en el sapo, HINSEY y MARKEE (1933) en la 
coneja. 
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comprobado que las fibras nerviosas hipotalámicas inerven a la pars dis-
talis, pues son pocas las que llegan a ella (RAsmussEN, 1940). 
La luz estimula la función sexual en numerosas especies. Es posible 
que la luz sea un factor capital en las migraciones estacionales de las aves. 
En varias especies de aves se ha comprobado que la iluminación intensa 
y permanente puede producir un desarrollo máximo de las glándulas y 
caracteres sexuales, en épocas del año en que sufren una atrofia marca-
da (-'%). Si se les suprime la luz, la regresión sexual es rápida. La acción 
de la luz no se observa si se ha suprimido la hipófisis. La luz produce 
normalmente su acción sobre la retina ( ') y deja de actuar si se vendan 
los ojos o se suprime su función sexual. Sin embargo BENOIT (1938), ha 
demostrado que la luz produce una acción gonacloestimulante cuando se 
ilumina directamente a la región de la hipófisis en patos con nervios ópti-
cos cortados o con ojos enucleados. 
La iluminación intensa y permanente produce una hipertrofia de las 
gonadas y órganos sexuales en diversas especies de mamíferos, si se aplica 
cuando están en reposo invernal. Entre otros animales ha sido muy estu-
diado el hurón, en el que la luz ejerce su acción solamente en presencia 
del ojo y de la hipófisis ( 45 
46 
). Las modificaciones hiistológicas de la ánte-
rohipófisis por la luz han sido comprobadas por muchos ( 4 • 
En ciertas especies animales no se produce la ovulación espontánea, 
aunque los folículos ováricos estén maduros. La paloma aislada no ovula 
y habitualmente sólo lo hace después del coito. Puede ovular, sin embargo, 
si está en una jaula con otra paloma del otro sexo o del mismo sexo, pro-
bablemente por excitación sexual (47). En algunos casos es suficiente que 
vea a su imagen en un espejo. 
La coneja ovula por influencia del coito, 10 a 14 horas más tarde. 
Esta ovulación parece. deberse a la liberación de hormona gonadotrófica 
hipofisaria. Son pruebas de ello: a) el tiempo de ovulación es el mismo 
que se observa inyectando la hormona; b) no se produce la ovulación 
si se extrae la hipófisis durante la primera hora que sigue al coito ( 48), 
pero se produce si se extrae la hipófisis más tarde; c) se puede medir 
un aumento de gonadotrofina en la sangre después del coito (49). 
(43) ROWAN (1925-36), BISSONETTE (1931-38), BENOIT (1934-38), GIUSTT, 
SOPEÑA y MASSELIN (1.938). 
(44) Reflejo óptico hipofisario gonailotrófieo (LIPSCIIOTZ). 
(45) BISSONETTE (1932-33), HITA, y PARKES (1933-34), etc. 
(46) BISSONETTE (1935-38), FLORENTIN y STUTINSKT (1936), STUTINSKI 
(1936-38), MASSELIN (1939). 
(47) MARTINS (1936). 
(48) FEE y PARLES (1929), SMITH y WHITE (1931), HILL y PARLES (1932). 
(49) Me. PHAII, PARLES y WHITE (1933), WESTMAN y JACOBSOHN (1937). 
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Una serie de estímulos pueden modificar la función gonadotrófica, 
provenientes de la vagina ('"), el útero (''), la mama, etc., pero la causa 
fundamental de la ovulación es la excitación sexual del animal antes o du-
rante el coito (BRooxs, 1937). La ovulación no se produce después del 
coito si se ha cortado el tallo pituitario (Brooks, 1937-38), aunque el ova-
rio sea normal y reaccione bien a las gonadotrofinas. Hay alteraciones 
variables en la hipófisis misma. 
En el sapo sólo se produce la ovulación durante un abrazo .sexual pro-
longado. En ningún caso hemos observado la ovulación de las hembras 
hipófisoprivas por largo que fuera el abrazo. 
Los resultados son muy diferentes en las especies que ovulan espontá-
neamente. En la rata la sección del tallo no produce modificación de las 
glándulas sexuales ( 52). La ovulación, copulación, concepción, parto y 
lactancia son generalmente normales (DEMPSEY y UOTILA, 1940) ; los ci-
clos son normales en la mitad de los casos y en un quinto se observa un 
diestro largo. Las alteraciones de la hipófisis son muy variables. 
Sin embargo, existe una modificación de la reacción al frío, pues en 
las ratas con tallo pituitario cortado, no se altera la espermatogénesis ni 
se alargan o detienen. los ciclos sexuales como en las ratas hembras tes-
tigos ( 53 "). 
Según WESTMAN y JACOBSOHN (1943), la conexión entre el hipotá-
lamo y la hipófisis se establece por dos partes : a) la pars tuberalis con 
los vasos portales y un sistema de fibras nerviosas específicas; b) fibras 
nerviosas que pasan de los núcleos del hipotálamo al processus infundibuli 
y a la parte intermedia. Los impulsos que pasan del hipotálamo al través 
del infundíbulo y processus infundibuli no tendrían significado para la 
función' sexual. La conexión entre la pars tuberalis y la pars distalis sería 
un requisito previo para que esta última forme las hormonas gonadotró-
ficas. La simple interrupción del infundíbulo deja normales a la pars 
distalis y a los órganos sexuales si se mantiene intacta la conexión entre 
la pars distalis y la pars tuberalis. En cambio, si se separa completamen-
te la hipófisis del infundíbulo de la pars tuberalis se altera la pars dista-
lis, desaparecen las células, y se produce una atrofia considerable de los 
órganos genitales. 
Los resultados que se observan en el cobayo son más variados. Las 
lesiones de la región septal y preóptica, pretectal y la sección del tallo no 
alteran la ovulación espontánea ni los ciclos ni la estructura del ovario 
50 ,, (19:13), ) RICHTER GREEP (1936), UOTILA (1940), DEMPSEY y UOTILA 
(1941), DEMPSEY y SEARLES (1943). 
(59 UOTILA (1940), DEMPSEY y UOTILA (1940). 
(52) RICHTER (1933), GREEP (1936), UOTILA (1940), DEMPSEY y UOTILA 
(1941), DEMPSEY y SEARLES (1943). 
(53) UOTILA (1940), DEMPSEY y UOTILA (1940). 
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(DEmPsEY, 1939) ; las lesiones que destruyen el tubérculo cuadrigémino 
posterior suprimen el mecanismo copulatorio sin alterar la ovulación. 
Según LEININGER y RANSON (1943) la sección del tallo pituitario en 
20 cobayas vírgenes produjo: en 7 los ciclos quedaron normales, en 7 fue-
ron irregulares, en 4 la vagina quedó siempre abierta, en 2 la vagina quedó 
siempre cerrada. Las alteraciones parecen estar en relación con la exten-
sión de las lesiones en la eminencia media. 
DEY ('') ha estudiado la acción de lesiones hipotalámicas. Por le-
siones apropiadas se observa: a) animales estériles con ciclo normal, 
útero y ovario normales, lesiones delante de los cuerpos mamilares; 
b) genitales externos agrandados y vagina siempre abierta, ovario con fo-
lículos y sin cuerpos amarillos, útero agrandado, lesiones entre el tallo 
hipofisario y la eminencia media; c) genitales externos atróficos y va-
gina cerrada, ovarios atróficos, sin folículos o cuerpos amarillos, lesión 
de la unión del tallo pituitario con el hipotálamo. De estos experimentos 
deducen que el hipotálamo y la eminencia media pueden intervenir en la 
regulación de la función gonadotrófica de la hipófisis. 
Se ha afirmado que la acción de los estrógenos sobre la hipófisis se 
produciría por intermedio del sistema nervioso central. El argumento 
principal es que los injertos de la hipófisis no presentan modificaciones 
por un tratamiento estrogénico (HOHLWEG y JUNKMAN, 1932), como la 
glándula in situ ; pero se ha hecho notar que los injertos están a menudo 
en hipofunción. (MARTINs, 1936). Otros investigadores han observado 
que esas hipófisis presentan modificaciones histológicas por el tratamiento 
estrogénico (DESDIN, 1938; PHELPS, ELLISON y BURCH, 1939). 
En resumen: algunas lesiones hipotalámicas pueden producir atrofia 
genital o bien acción estrogénica exagerada, probablemente por supresión 
de toda la acción gonadotrófica hipofisaria o sólo de su hormona luteini-
zante. La sección del tallo pituitario impide la ovulación provocada por la 
excitación sexual o el coito (coneja) o la excitación sexual (paloma). La 
luz excita la secreción de gonadotrofinas hipofisarias por reflejos que 
arrancan desde la retina. En animales con ovulación periódica (rata y 
cobayo) el corte del tallo neural no afecta generalmente los ciclos, la ovu-
lación, el parto y la lactancia. Las lesiones hipotalámicas; en el cobayo, 
pueden provocar trastornos del mecanismo de apareamiento y también 
.de la secreción de gonadotrofinas. 
Función tirotrófica La sección del tallo pituitario no produce mo-
dificaciones histológicas en la rata ni tampoco del metabolismo básico en 
el mono y la rata (UoTILA, 1939-40). 
(54) DEY, FISHER, BERRY, RANSON (1940); DEY (1941) ; DEY, LEININGER, 
RANSON (1942); DEY (1943); DEY (1943). 
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En esas condiciones la tiroides reacciona normalmente con atrofia a 
la acción de la tiroxina y con hipertrofia a la tiroidectomía parcial (UoTI-
LA, 1940). Sin embargo, en condiciones (le emergencia, la tiroides no se 
comporta como la glándula normal, pues falta la hipertrofia e hiperfun-
ción al frío en la rata con tallo pituitario cortado (UOTILA, 1939-40; 
DEMPSEY y SEARLES, 1943). 
Función adrenotrófica La sección del tallo pituitario no modifica 
el peso y la estructura de las suprarrenales ( 55 '), 
(LIP-
lo que demuestra que la 
hipófisis segrega una cantidad normal de adrenotrofina. Esa hipófisis 
reacciona también con aumento de adrenotrofina en condiciones de emer-
gencia. En efecto, la suprarrenal se hipertrofia, si a estos animales se les 
somete a la acción de la tiroxina, de los estrógenos o del frío (UoTILA, 
1940). El frío produce una hipertrofia un poco menor porque falta el 
aumento de tirotrofina y la hipersecreción tiroidea consecutiva que con-
tribuye a hipertrofiar a la suprarrenal. 
Función lactogénica El sistema nervioso produce una acción co-
nocida sobre la secreción de la leche, que ha sido estudiada especialmente 
por SELYE (1934). La succión es un poderoso estímulo para provocar la 
secreción y la descarga de la hormona lactogénica de la •ánterohipófisis 
(TURNER, 1939) ; esto ha sido llamado reflejo mamilo-prehipofisario-pro-
lactínico (Lipschütz). Según Selye la distención uterina inhibe la se-
creción de la leche, reflejo uterino-prehipofisario-antilactínico 
scHüTz), aunque este fenómeno no ha sido confirmado por DESCLIN 
(1938) y es susceptible de diversas explicaciones. 
En la rata con tallo pituitario cortado no se produce alteración de la 
secreción láctea y de la lactancia (DEMPSEY y UOTILA, 1940). La extirpa-
ción del lóbulo posterior de la hipófisis no modifica la secreción láctea en 
la rata (SMITH, 1932) y la perra (HoussAY, 1935). En cambio, la extir-
pación del lóbulo anterior impide la aparición de la leche, o la hace desapa-
recer rápidamente si ya existía. 
En la paloma la hormona lactogénica produce secreción lechosa del' 
buche. Basta que el macho vea que la hembra empolla para que aparezca 
la secreción lechosa de su buche (MARTINS, 1936). Sería un reflejo ópti-
co-hipofisario-prolactínico LiPSCHUTZ 
55 BROOKS (1938), WESTMAN y JACOBSOHN (1938), UOTILA (1940), 
-- 533 — 
RESUMEN FINAL 
La neurohipófisis está inervada principalmente por fibras originadas 
en los núcleos supraóptico, algunas en los núcleos paraventriculares y po-
cas en otros núcleos. La supresión del núcleo supraóptico o la sección de 
sus fibras que van a la neurohipófisis produce la poliuria insípida, que se 
debe a la supresión de la secreción de hormona antidiurética por la neuro-
hipófisis y luego a su atrofia. 
El papel fisiológico de la hormona vasopresora de la neurohipófisis 
se ha demostrado en los batracios, pero no en los mamíferos. No se ha 
comprobado que esté incluida por el sistema nervioso. 
Las lesiones hipotalámicas pueden perturbar la preñez y el mecanis-
mo del parto: aborto en el cobayo, parto prolongado o difícil o incompleto 
en la gata y la cobaya. No se conoce aún el mecanismo de estos trastornos. 
No está comprobado que el hipotálamo ejerza una acción directa so-
bre el metabolismo de los hidratos de carbono o sobre la función importan-
te que la hipófisis ejerce sobre dicho metabolismo. 
Las lesiones hipotalámicas provocan una hiperfagia que produce una 
adiposidad enorme. Se observa en ausencia de la hipófisis. 
Las lesiones del hipotálamo o la sección del tallo pituitario no afectan 
al crecimiento corporal. 
Algunas lesiones hipotalámicas producen: a) la supresión de gona-
dotrofinas con la consiguiente atrofia de las gonadas y caracteres sexua-
les secundarios ; b) la supresión de hormona luteinizante en la cobaya, 
con ovarios llenos de folículos y sin cuerpos amarillos, vagina y útero 
agrandados, vagina siempre abierta; e) pueden alterar los mecanismos 
de apareamiento. 
La excitación hipotalámica intensa provoca la ovulación en la cone-
ja. Lo mismo se observa después del coito o excitación sexual, pero no 
después de cortar el tallo pituitario. 
En animales de ovulación espontánea periódica (rata, cobayo), des-
pués de la sección del tallo neural persisten normales la ovulación, aparea-
miento, preñez, parto y lactancia. 
La sección del tallo hipofisario no altera la secreción basal de hor-
monas ánterohipofisarias, ya que no se modifica el peso y estructura de las 
gonadas, la tiroides y suprarrenal. Persisten las acciones humorales di-
rectas sobre la tiroides (atrofia por la tiroxina, hipertrofia por la tiroidec-
tomía subtotal) o sobre la suprarrenal (hipertrofia por los estrógenos, la 
tiroxina o el frío). En cambio se suprime la acción estimulante del frío 




Diversas influencias nerviosas modifican la secreción de hormona 
lactogénica prehipofisaria. La succión del mamelón aumenta su produc-
ción y su descarga, la dilatación del útero la inhibe, la visión de la hembra 
que incuba produce secreción lechosa del buche del palomo. No se conoce 
el mecanismo de estos fenómenos. 
La acción del sistema nervioso sobre la ánterohipófisis está demos-
trada fisiológicamente, pero no se explica anatómicamente. Es difícil 
comprender una acción nerviosa secretoria directa ya que el lóbulo ante-
rior recibe muy raras fibras nerviosas (Rasmussen). No está demostra-
do que se produzca por una secreción de la neurohipófisis o el hipotálamo 
o de la pars tuberalis (Westman y Jacobsohn) que excite luego a la pars 
distalis. Tampoco está probado que la acción nerviosa vaya a otro órgano 
alejado y que éste por vía humoral llegue a la pars distalis. 
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